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w chorobach neurologicznych
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STRESZCZENIE
Opadanie powiek jest czgsto obserwowane w praktyce lekarskiej.
To niespecyficzny objaw réznych choréb ukfadu nerwowego —
czesto ich jedyna manifestacja kliniczna. Niekiedy wymaga pilnej
diagnostyki oraz leczenia. W pracy przedstawiono mechanizm
powstawania opadania powiek, jego przyczyny oraz mozliwosci
leczenia. Podkreslono znaczenie wspotpracy roznych specjalistow
(wtym neurologa i okulisty) w ustaleniu prawidtowego rozpoznania
oraz leczenia. W diagnostyce opadania powiek istotne jest okresle-
nie wieku pacjenta, poczatku objawow, szybkos$ci ich narastania
oraz wspotistnienia innych objawow. Autorzy wyrazaja nadzieje,
Ze przedstawione informacje okaza sie przydatne w procesie
diagnostycznym oraz leczeniu chorych z opadaniem powiek.
Polski Przeglad Neurologiczny 2013; 9 (3): 113—-119
Stowa kluczowe: opadanie powiek, blefaroptoza, korekcja
powiek

Wprowadzenie

Termin ,ptoza” (fac. ‘ptosis’) okresla opadanie
czedci ciata [1]. Opadanie powieki gérnej, nazy-
wane inaczej blefaroptoza (ang. upper lid ptosis,
blepharoptosis, droopy-lid syndrome), jest defi-
niowane jako nieprawidlowe polozenie powieki
gornej wzgledem polozenia anatomicznego [2].
Ustawienie powieki ocenia sig podczas patrzenia
na wprost. Nieprawidlowe opadanie powieki po-
woduje zwezenie szpary powiekowej (nazywanej
inaczej szczeling oczng) z przystonieniem gatki
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ocznej. Dolny brzeg powieki gérnej u dorostych
znajduje sie 0,5-2 mm ponizej przedniego rabka
rogéwki i jest polozony najwyzej nad Zrenicg
(gérna wysokos¢é powieki) [2]. Prawidlowo sze-
rokosé szpary powiekowej wynosi okoto 9 mm,
zalezy od czynnos$ci miesni otaczajacych powieke,
w tym: dzwigacza powieki, migénia tarczkowego
gérnego, migénia okreznego oka, a w przypadku
niedowladu mieéni dZwigaczy — réwniez od dzia-
tania mie$nia czotowego. Ptoze powieki gornej
rozpoznaje sie, gdy powieka gérna przykrywa co
najmniej 2 mm teczéwki [3].

Nieprawidtowe ustawienie powieki jest zwig-
zane najczesSciej z wadliwym dziataniem mie$ni
szkieletowych odpowiedzialnych za jej unoszenie
(mies$nia dZzwigacza powieki i jego rozciegna i/lub
mieénia Miillera) lub z uszkodzeniem nerwé6w za-
opatrujacych te miesnie. Ptoza moze by¢ objawem
wrodzonym badZ nabytym; moze dotyczy¢ jedne-
go lub obojga oczu, stanowiac objaw izolowany
lub objaw choréb uktadowych. Szybko narastajaca
ptoza (w ciggu dni lub godzin) moze wskazywac
na powazny problem neurologiczny [4].

Opadanie powieki jest czestym, lecz niespecy-
ficznym objawem choréb uktadu nerwowego —
czesto jedyna manifestacjg powaznego zaburzenia.
W diagnostyce konieczne jest ustalenie przyczyny
niedowltadu miesni powiek badz ich nieprawidtowe-
go przyczepu, z okresleniem, ktéry z miesni pracuje
nieprawidtowo. Kolejny etap to lokalizacja miejsca
uszkodzenia uktadu nerwowego (m. in. w obrebie
drég osrodkowych, w nerwie okoruchowym, ztaczu
nerwowo-migéniowego lub w samym mieéniu) [5].

Epidemiologia
Ptoza wystepuje u pacjentéw w ré6znym wieku.
W badaniach epidemiologicznych przeprowadzo-
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nych w Nigerii w okresie 5-letnim wykazano, ze
ponad polowa pacjentéw z rozpoznanym opa-
daniem powiek to osoby ponizej 16. roku zycia,
a tylko 8% stanowili chorzy w wieku ponad 50
lat. Stosunek liczby mezczyzn do liczby kobiet
wynosil 1:1. U wiekszosci badanych ptoza byla
jednostronna, przy czym u prawie 70% chorych —
wrodzona [6, 7]. Inne badania epidemiologiczne
dotyczace oséb starszych wykazaly, ze opada-
nie powiek bylo zwigzane z operacja usuwania
zaémy oraz noszeniem soczewek korygujacych
wady wzroku [8, 9]. Autorzy uwazali, ze jest to
spowodowane uszkodzeniem mieénia dZwigacza
powieki [9].

Uwarunkowania anatomiczno-fizjologiczne
zamykania i otwierania oczu

Zewnetrzny aparat migSniowy oka tworzg
mies$nie odpowiadajace za ruchomos¢ gatki ocz-
nej. Naleza do nich miesnie proste (gérny, dolny,
przyérodkowy oraz zewnetrzny) oraz skosne
(gorny i dolny), zalezne od woli czlowieka. Za
zamykanie powiek odpowiada migsien okrezny
oka, unerwiony przez nerw twarzowy (nerw VII),
za ruchomosé powieki gérnej miesien dzwigacz
powieki gornej oraz tarczkowy (nazywany takze
mies$niem Miillera), tj. kompleks gtadkich wiékien
migéniowych o budowie okreznej umiejscowiony
na brzegu tylnej krawedzi teczowki. DZwigacz
powieki gérnej jest unerwiony przez nerw oko-
foruchowy (nerw III) natomiast migsienn Millera,
ktéry odpowiada za ruchy powieki w sytuacjach
stresu — unerwiajg wlékna ukladu wspétczul-
nego. Miesien tarczkowy zaczyna sie w glebokiej
czeéci miednia dzwigacza i laczy sig z gérnym
brzegiem tarczki powieki. Otwieranie i zamykanie
powieki jest zalezne od wspétdzialania miesnia
dzwigacza powieki gérnej, migséni tarczkowych
oraz mieénia okreznego oka [2, 3].

Badania diagnostyczne w opadaniu powiek
Pierwszym etapem badania jest zebranie wywia-
du, ktéry powinien obejmowac informacje dotycza-
ce okolicznoéci wystapienia schorzenia, czasu, po
jakim pacjent zglosit sie na badanie, zmiennosci
objaw6éw podczas doby, szybkosci ich progresji
oraz stopnia nasilenia. Nalezy zwro6ci¢ uwage,
czy objaw dotyczy jednego, czy obu oczu oraz czy
pacjent uzywa szkiel kontaktowych. Nalezy row-
niez przeanalizowa¢ historie urazéw i schorzen
okulistycznych, w tym ewentualnych operacji
okulistycznych. Ustalenie rozpoznania ulatwia
obecno$é objawow wspdlistniejacych, takich jak:

* diplopia, czyli podwdéjne widzenie;

* odynofagia, czyli b6l galek ocznych potaczony
z odruchowym zamykaniem powiek podczas
polykania; jest czesto wynikiem nieprawidto-
wego unerwienia miesni;

* nuzliwo$¢ mieéni ocznych w miastenii.
Bardzo wazna role odgrywa analiza zdje¢ twa-

rzy chorego sprzed choroby oraz w jej trakcie, co

umozliwia ocene nasilenia objaw6w oraz okresle-

nie szybkosSci postepu choroby [3].

W wywiadzie nalezy zwr6ci¢ uwage na dolegli-
wosci towarzyszace opadaniu powiek, miedzy in-
nymi zamglone widzenie, nasilenie Izawienia oraz
zmniejszenie pola widzenia. Duze nasilenie ptozy
wplywa na ustawienie glowy (pacjent unosi glowe
i odchyla jg do tylu) oraz na aktywno$¢ dzienng
pacjenta, w tym na przyklad zdolnosé¢ do pro-
wadzenia pojazdu, czytania. Moze wystapi¢ bol
gtowy w okolicy czotowej, jako wynik zmeczenia
migéni czotowych uzywanych kompensacyjnie do
podnoszenia powiek w spos6b posredni poprzez
unoszenie brwi. Niezdiagnozowana i nieleczona
ptoza jednostronna moze wywolaé amblyopie,
czyli tak zwane ,leniwe oko” — schorzenie pole-
gajace na oslabieniu widzenia okiem, w ktérym
wystepuje opadanie powieki gérnej. Obecnosé
diplopii moze by¢ objawem miastenii rzekomopo-
raznej lub uszkodzenia nerwu okoruchowego [10].

Podczas badania pacjenta warto przeprowadzi¢
testy i oznaczy¢ parametry, za pomoca ktérych
mozna okreéli¢ nasilenie blefaroptozy [3, 11].
Sa to:

* wspdlczynnik PF (ang. palpebrae fissure height)
— odleglo$¢ miedzy goérng i dolng powiekag
w osi Zrenicy, ktérej prawidlowa warto$é¢ waha
sie miedzy 9 a 12 mm;

* wsp6lczynnik MRD (ang. marginal reflex
distance) — odlegltos¢ miedzy srodkiem reflek-
su $wietlnego w rogéwece i brzegiem dolnym
powieki gornej. Niekiedy wspélczynnik MRD
moze by¢ lepszy w rozpoznaniu ptozy ze
wzgledu na eliminacje parametru, jakim jest
potozenie powieki dolnej, jesli potozenie to
jest nieprawidtowe. Prawidtowa warto§¢ MRD
to 4-5 mm;

* czynno$¢ miesnia dZzwigacza powieki gornej
— okreslana w tescie polozenia powieki przy
poruszaniu gatka oczng w dél, a nastepnie
w gore. Réznice w wysokosci polozenia powieki
wyraza sie w milimetrach miedzy brzegiem
powieki gornej i dolnej. Funkcjonowanie migs-
nia dZwigacza jest klasyfikowane wedtug skali:
stabe — 0-5 mm; dostateczne — 6-11 mm;
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dobre — ponad 12 mm podniesienia powieki;
* bruzda powieki gérnej — okreslajaca odleglosé

miedzy bruzda powieki gérnej a brzegiem po-

wieki. Zwykle wynosi 7-8 mm u mezczyzn i 9-

—10 mm u kobiet [11].

Podczas badania nalezy zwréci¢ takze uwage
na inne objawy i zespoly:

* objaw Bella, wystepujacy w przypadku ob-
wodowego uszkodzenia nerwu twarzowego;
polega na niemoznosci catkowitego domkniecia
powiek z widocznym fizjologicznym wspoéi-
ruchem gatki ocznej ku goérze i na zewnatrz
podczas zamykania oka. Objaw Bella zwieksza
ryzyko keratopatii (zmetnienie rogéwki) [12];

* zesp6l Marcusa Gunna (ang. Marcus Gunn jaw-
-winking syndrome), inaczej nazywany wspot-
ruchem zuchwowo-powiekowym, polegajacy
na poruszaniu sie opadnietej powieki podczas
ruchow zuchwy [13].

W diagnostyce blefaroptozy czesto wykonuje
sie badania pomocnicze, szczeg6lnie gdy plano-
wana jest korekcja chirurgiczna. Ich celem jest
okreslenie ryzyka wystapienia dziatan niepozada-
nych zabiegu, takich jak niedomykanie powieki
badZ zmetnienie rogéwki. Do najczesciej wyko-
nywanych testéw naleza:

* test Schirmera — analiza podstawowego i od-
ruchowego wydzielania lez. Test polega na
umieszczeniu w worku spojéwkowym wez-
szego brzegu paska jalowej bibuly filtracyjne;j
(o wymiarach 5 X 36 mm z zaokraglonym
brzegiem). Po 5 minutach mierzy sie, jaka czg$¢
bibuly zostata zwilZona przez tzy. Test umoz-
liwia zdiagnozowanie schorzenia polegajacego
na niedostatecznym wydzielaniu ez (objaw
»suchego oka”) [3];

¢ test fluorescencyjny — sluzy okresleniu czasu,
w jakim dochodzi do przerwania wydzielania
tez (TBUT, tear break-up time) [3].

Warto wykona¢ fotografie chorego i zdrowego
oka — szczegdlnie u dzieci, u ktérych przeprowa-
dzenie doktadnych pomiaréw nie jest mozliwe.

W celu potwierdzenia miastenii, mozna wyko-
nac liczne testy, w tym dozylne podanie chlorku
edrofonium lub podanie leku bezposrednio do
mie$nia dZzwigacza powieki gérnej (ice pack).
Zmniejszenie nasilenia lub ustapienie nuzliwosci
powiek przemawia za rozpoznaniem miastenii.
Obydwa testy moga by¢ wykonane podczas préb
stymulacyjnych w EMG, gdzie dekrement ampli-
tudy potwierdza rozpoznanie.

W celu zbadania czynnosci miesnia Miillera
mozna stosowac¢ sympatykomimetyki pobudzaja-

ce uktad wspolczulny — fenylefryne (syntetyczna
amina o budowie zblizonej do epinefryny i efedry-
ny, ktéra jest agonistg receptora adrenergicznego
alfa) oraz apraklonidyne (wzglednie selektywny
alfa,-agonista nieprzenikajacy przez bariere
krew-mozg, obnizajacy podwyzszone ci$nienie
wewnatrzgatkowe) [14].

Typy blefaroptozy

Blefaroptoza jest okre$lana jako schorzenie
wrodzone lub nabyte w zaleznosci od wieku
chorego, w ktérym pojawiaja sie objawy. Roz-
poznana wkrétce po urodzeniu lub w 1. roku
zycia jest uwazana za wrodzong. Zwykle stanowi
schorzenie samodzielne, nie bedace objawem
innych zaburzen. Blefaroptoze wystepujaca po
ukoniczeniu przez pacjenta 1. roku zycia uwaza
sie za nabytg [15].

Blefaroptoza wrodzona

Blefaroptoza wrodzona rozwija sig do 4. mie-
sigca zycia plodowego. Czestos$é jej wystepo-
wania wynosi 62-90% wszystkich przypadkéw
tej choroby. U 75% pacjentéw dotyczy tylko
jednego oka [3]. U wiekszosci chorych wiaze sie
z nieprawidlowym rozwojem migénia dZwigacza
powieki, w ktérej obraz histologiczny przypomina
dystrofie migéniowg. Nieprawidtowo rozwiniete
lub zredukowane wiékna mie$niowe uniemoz-
liwiaja wykonywanie ruchéw powieka. Zwykle
jest schorzeniem izolowanym o tagodnym prze-
biegu, niezaburzajacym widzenia. W ciezkich
przypadkach powieka moze przystania¢ Zrenice
i zaburza¢ widzenie, powodowaé amblyopie badz
astygmatyzm [16]. Ocenia sie, ze w 10% przypad-
kéw blefaroptoza jest schorzeniem dziedzicznym,
autosomalnie dominujacym [17]. Moze wystepo-
wac takze jako sktadowa choroby systemowe;.

Wyréznia sig nastepujace podtypy izolowanej
ptozy wrodzonej: blefaroptoze prosta, synkine-
tyczna i z defektem aponeurotycznym. We wszyst-
kich przypadkach przyczyna opadania powieki
jest naruszenie jej aparatu ruchowego [18]. Naj-
czesciej przyczyng choroby jest dystrofia miesnia
dzwigacza powieki gérnej. Blefaroptoza wrodzona
prosta charakteryzuje sie wyzej polozonag niz
w prawidlowej powiece, badZ stabo uformowang
bruzda powiekowgq oraz opdZnieniem zamykania
powieki podczas ruchu gatki ocznej w dét. Rzadko
obserwuje si¢ niedomykanie powieki. W ptozie
synkinetycznej przyczyng schorzenia jest nie-
prawidlowe unerwienie mies$nia dzwigacza przez
druga gataZ nerwu tréjdzielnego — nerw szcze-
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kowy. Obserwuje si¢ wowczas opadanie powieki
podczas $miechu, zucia pokarmu i poruszania
zuchwg (tzw. objaw Marcusa Gunna). Objaw ten
mozna zaobserwowac juz u noworodkéw podczas
pierwszych karmien. Blefaroptoza z defektem
aponeurotycznym wrodzonym jest nastepstwem
nieprawidlowego umieszczenia rozciegna w obre-
bie powierzchni tarczki powieki albo jego urazu
podczas porodu kleszczowego. Bruzda powiekowa
moze znajdowac sie w prawidlowym miejscu lub
by¢ umiejscowiona wyzej w stosunku do polozenia
prawidlowego, zaleznie od lokalizacji rozciegna.

W takich przypadkach funkcja mig$nia dzwigacza

powieki jest dobra i nie ma opéZnienia zamykania

powieki podczas ruchu gatki ocznej w dot.

Opadanie powieki moze by¢ takze objawem
powaznej choroby systemowej. Ponizej przed-
stawiono przeglad zaburzen przebiegajacych
z nieizolowana ptoza wrodzong, obejmujacych:
dysfunkcje mies$nia prostego gérnego oka, ble-
pharophimosis, zesp6! Hornera czy uszkodzenie
nerwu III [3, 18, 19].

Ze wzgledu na wspélny rozwéj miesni dzwi-
gacza powieki gérnej oraz prostego gérnego oka,
blefaroptoza moze wystapi¢ przy niedowladzie
tego ostatniego. Wrodzona dysfunkcja miesnia
prostego gornego oka manifestuje sie objawami
klasycznej blefaroptozy.

Rzadkg chorobg genetyczna, ktéra wywoluje
opadanie powieki, jest blepharophimosis. To wada
dysmorficzna, polegajaca na zwezeniu szpary po-
wiekowej, czesto z nastepowag amblyopig. Charak-
teryzuje sig obustronna blefaroptoza, zmniejszo-
nym wymiarem powieki w plaszczyZnie poziomej
i pionowej oraz skréceniem szpar powiekowych.
Blepharophimosis moze powstawac¢ w nastepstwie
zaburzen rozwojowych i czesto wspélistnieje
z tukowatym podniebieniem czy wada serca [18].

Ptoza powieki gérnej moze by¢ objawem zespotu
Hornera, zwigzanego z zaburzeniami wspélczul-
nego unerwienia oka. Do uszkodzenia moze dojsc¢:
* na poziomie pierwszego neuronu drogi pod-

wzgbrzowo-rdzeniowej, na przykiad w wyniku

uszkodzenia rdzenia kregowego w odcinku
szyjnym;

* na poziomie drugiego neuronu przed zwojem,
w przypadku gdy guz szczytu pluca uciska na
pien wspéiczulny;

* po przelaczeniu wiékien w zwojach (np. na wy-
sokosci tetnicy szyjnej wewnetrznej, w guzach
zatoki jamistej).

U dzieci zesp6l Hornera moze powodowac
heterochromie (r6znobarwnos$é teczéwki), ktéra

polega na niejednolitym rozmieszczeniu barwnika

w obrebie r6znych pél teczéwki jednego oka, badz

ré6znym zabarwieniu teczowek obu oczu [19].
Blefaroptoza moze by¢ réwniez wynikiem

wrodzonego uszkodzenia nerwu III. Porazenie

nerwu moze mieé¢ rézne nasilenie — od czes-
ciowego do catkowitego. Czesto w ciezszych
przypadkach obserwuje sie rozszerzenie Zrenicy.

Objawy nieprawidlowej regeneracji uszkodzonego

nerwu wystepuja rzadko, Zrenica moze by¢ waska

i niereaktywna. Do innych przyczyn wystepowa-

nia blefaroptozy u dzieci mozna zaliczy¢ uraz

porodowy, guzy nowotworowe oraz pseudoptoze

(schorzenie symulujace objawy blefaroptozy,

u ktérych podloza nie leza dysfunkcje aparatu

ruchowego powieki gérnej) [16, 17].

Innymi przyczynami blefaroptozy wrodzonej
moga by¢ choroby genetyczne, takie jak:

* wrodzone zwléknienie mieéni zewnatrzgat-
kowych (CFEOM, congenital fibrosis of the
extraocular muscles) polegajace na zwléknieniu
mieéni stanowigcych aparat ruchowy gatki
ocznej;

* zespol Duane’a zwigzany z zaburzeniami w ru-
chach gatek ocznych wynikajgcymi z niepra-
widtowego rozwoju nerwu odwodzacego;

* zespol Kearnsa-Sayre’a, inaczej zespdt prze-
wleklej postepujacej zewnetrznej oftalmoplegii
(CPEOQ, chronic progressive external ophtalmo-
plegia), tj. choroba mitochondrialna wywota-
na delecjami w DNA mitochondrialnym. Jej
gléwne objawy to postepujaca oftalmoplegia
zewnetrzna, z obustronnym opadaniem po-
wiek, a takze znaczne oslabienie mieéni, ktére
w ciezkich przypadkach moze prowadzi¢ do
catkowitego wyltaczenia funkcji migéni okoru-
chowych;
dystrofia miotoniczna, z zanikiem miesni i za-

burzong inicjacja ruchu w wyniku przetrwatego

skurczem mieéni [20].

Blefaroptoza nabyta

Nabyte opadanie powiek, podobnie jak w przy-
padku blefaroptozy wrodzonej, moze wystepowac
w sposob izolowany lub jako objaw towarzy-
szgcy niektéorym chorobom uktadowym [21].
Najczestszg postacia izolowang u dorostych jest
blefaroptoza z defektem aponeurotycznym. Przy-
czyna objawu sg anomalie w polozeniu rozciegna
mie$nia dZwigacza powieki gérnej dotyczace
jednego badz obojga oczu. Zwykle dysfunkcyjna
rozciegna pojawia sie w starszym wieku, jednak
moze takze wystapi¢ u mlodszych pacjentéw.
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Starcze opadanie powieki wigze sie ze zmianami
zwyrodnieniowymi rozciggna, takimi jak: rozstep
wiékien, oderwanie czeéci wiékien od przyczepu
lub rozciagniecie migénia dZwigacza powieki gor-
nej skutkujace wypadaniem rozciegna. Jest zwykle
obustronne i moze by¢ mylnie rozpoznawane jako
opadanie towarzyszace miastenii, gdyz objawy
nasilajg sie pod koniec dnia w nastepstwie zme-
czenia mie$nia Miillera, ktéry, aby unieéé¢ powieke
gbérng, musi wykona¢ wiekszg prace. Czasami
u 0s6b starszych po wykluczeniu innych choréb
mozemy rozpoznac izolowane opadanie powiek
bez dokladniejszego okreslenia, poniewaz nie
wiemy, z jakim defektem rozciegna migénia dZzwi-
gacza powieki gornej mamy do czynienia [22].
Oile u starszych pacjentéw blefaroptoza z defektem
aponeurotycznym jest wynikiem postepujacych
proceséw degeneracyjnych, o tyle u pacjentow
mlodszych jej przyczyng moze by¢ uszkodzenie
rozciegna w trakcie zakladania szkiet kontakto-
wych. Ten typ blefaroptozy moze by¢ réwniez
rezultatem interwencji chirurgicznej, na przyktad
usuwania katarakty, operacji jaskry lub urazu
oka [23]. Podczas zabiegéw chirurgicznych moga
wystapi¢ réznego typu powiklania: bezposrednie
mechaniczne uszkodzenie rozciggna, jego roz-
ciagniecie badz uszkodzenie w wyniku obrzeku
pooperacyjnego, uszkodzenie mie$nia dzwigacza
na skutek kontaktu ze szwami, a takze jako na-
stepstwo miotoksycznego dziatania miejscowych
srodkéw znieczulajacych [24]. Do innych przy-
czyn choroby zalicza sie: infekcje, alergie, ciaze,
dtugotrwate stosowanie steroidéw, a nawet uszko-
dzenie mechaniczne wskutek czestego pocierania
powieki. U pacjentéw ze zdiagnozowanym de-
fektem rozciggna nasilenie objawéw w przebiegu
choroby jest r6zne; co wiecej, bruzda powiekowa
moze by¢ nieobecna albo umiejscowiona wyzej
niz u oséb zdrowych.

Rozpoznanie choroby uktadowej bedacej przy-
czyna opadania powiek jest wyjatkowo trudne ze
wzgledu na mnogo$é przyczyn, podobienstwo
objawéw oraz czeste wystepowanie tego objawu
jako pierwszego i jedynego w tych schorzeniach.
W chorobach ukladowych ptoza zwykle ma
charakter nabyty i wspélistnieje z innymi obja-
wami. Przy rozpoznaniu podstawowe znaczenie
ma wywiad, w ktérym w poczatkowym okresie
choroby dominujg skargi niecharakterystyczne:
podwyzszona cieplota ciata, bole wielomiesniowe
i/lub wielostawowe, zle samopoczucie, ostabienie
(w tym opadanie powiek), ubytek masy ciala
iinne. W badaniach pomocniczych stwierdza sie

zazwyczaj zwigkszong szybkos¢ opadania krwinek
czerwonych, podwyzszone stezenie bialek ostrej
fazy, do ktérych nalezg biatko C-reaktywne (CRP,
C-reactive protein) i fibrynogen, niedokrwistos¢,
nierzadko podwyzszone stezenie bilirubiny oraz
dodatnie wyniki testéw Coombsa. Takie niepra-
widlowosci powinny skierowa¢ uwage na choroby
uktadowe, przy rozpoznawaniu ktérych warto
skorzystac¢ z konsultacji reumatologiczne;j.

Innymi rodzajami nabytej ptozy nieizolowanej
sa: blefaroptoza neurogenna, miopatyczna, ner-
wowo-mie$niowa, mechaniczna, neurotoksyczna,
pourazowa, pseudoptoza oraz blefaroptoza bedaca
nastepstwem opadania brwi [2, 3].

Blefaroptoza neurogenna jest schorzeniem
rzadkim, ale powaznym. Jest objawem uszko-
dzenia nerwu okotoruchowego badz zespotu
Hornera, rzadziej innej anomalii o§rodkowego
uktadu nerwowego. Caltkowite porazenie nerwu
okotoruchowego jest rozpoznawane, gdy u pa-
cjenta stwierdza sie oftalmoplegie, diplopie oraz
stabo reaktywna, poszerzong Zrenice. Zwykle
obserwuje sie wéwczas blefaroptoze obustronna.
W tym przypadku moga réwniez wystepowac
inne objawy uszkodzenia §r6dmézgowia. Cho-
roba moze by¢ wrodzona (aplazja lub dysplazja
jadra nerwu okoruchowego), jak réwniez nabyta
(procesy metaboliczne, toksyczne, niedokrwienie,
reakcja zapalna, naciekanie, wglobienie). Nabyty
zesp6t Hornera moze wystapi¢ wskutek urazu
kregostupa w odcinku szyjnym, udaru czy choréb
naczyniowych z uszkodzeniem uktadu wspo6t-
czulnego. Blefaroptoza miopatyczna jest spo-
wodowana schorzeniem toczacym sie w obrebie
mies$nia dZwigacza powieki gérnej. Do najczesciej
wystepujacych chordéb z tej grupy zalicza sie [25]:
* CPEO bedacy przyczyng 43% przypadkow

blefaroptozy miogeniczne;j;

* dystrofie oczno-gardlowg (OPMD, oculopha-
ryngeal muscular dystrophy), ktéra jest scho-
rzeniem pierwotnie miesniowym, o poczatku
zwykle po 50. roku zycia. Jest to choroba gene-
tyczna, dziedziczona autosomalnie dominuja-
co, charakteryzujacy sie niedowladem miesni
koniczyn, zaburzeniami potykania oraz powoli
narastajgcym opadaniem powiek; wystepuje
u 18% pacjentéw z blefaroptoza miopatyczna;

* dystrofie miotoniczng (MD, myotonic dystro-
phy), nazywang inaczej chorobg Curshmanna-
-Steinerta, jest rozpoznawana u kolejnych 18%
chorych z blefaroptoza miopatyczna.
Blefaroptoza nerwowo-mie$niowa jest objawem

miastenii, ktéra ma podtoze autoimmunologicz-
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ne, z obecnos$cig autoprzeciwciat skierowanych
przeciwko receptorom acetylocholinowym umie;j-
scowionych w blonie postsynaptycznej ptytki
nerwowo-mieéniowej. Opadanie powiek jest cze-
sto asymetryczne, nierzadko wystepuje diplopia.

Blefaroptoza mechaniczna pojawia sig jako
wynik zmian nowotworowych na powiece gornej,
w wyniku ktérych powieka staje sig zbyt ciezka dla
mieénia dZwigacza. Zmiany te moga by¢ tagodne
lub ztosliwe; zalicza sie do nich: naczyniaki, tor-
biele skérzaste czy nerwiakowlékniaki [2].

Blefaroptoza neurotoksyczna jest klasyczna od-
powiedzig na dzialanie jadu (np. wezy). Poprzedza
ona porazenie uktadu oddechowego. W takim przy-
padku konieczna jest natychmiastowa interwencja
medyczna w celu zabezpieczenia oddechu, aby
nie dopusci¢ do jego zatrzymania i uduszenia sie
chorego w wyniku catkowitego porazenia przepony.

Pseudoptoza jest wynikiem innych anomalii
niz dysfunkcja dzwigacza powieki gérnej, jak na
przyktad w przypadku nieprawidtowej wielkosci,
ksztaltu i pozycji galek ocznych (bezocze — nie-
wyksztalcenie oka, matoocze — niedorozwéj gatki
ocznej i inne) [26].

Blefaroptoza pourazowa, bedaca wynikiem bez-
posredniego urazu miesni odpowiedzialnych za
ruch powieki gérnej, moze powodowac opadanie
powiek miogenne, neurogenne oraz aponeuro-
tyczne (nieprawidlowosci w zakresie rozciggna
miegénia dzwigacza powieki gornej).

Blefaroptoza w przebiegu opadania brwi czesto
wystepuje u pacjentéow powyzej 50. roku zycia
i jest spowodowana ostabieniem miesni czoto-
wych, co powoduje, ze skéra ponizej brwi opada
na powieke gérng. Zaburzenie to moze by¢ asy-
metryczne. W etiologii tego objawu uwzglednia
sig wiek, uwarunkowania genetyczne oraz indy-
widualne cechy twarzy [27-31].

Leczenie

Leczenie opadania powiek zalezy od etiologii
objawu. Ptoza w miastenii moze ustepowac pod
wplywem leczenia choroby podstawowej (inhibi-
tory cholinoesterazy, kortykosteroidy, azatiopryna
iinne). Blefaroptoza wrodzona nie ustepuje samo-
istnie, wymaga korekcji chirurgicznej, szczegdlnie
u oséb, u ktérych opadajaca powieka ogranicza
pole widzenia. Jesli nie pojawia sie amblyopia
i zez, a glowa chorego jest prawidlowo ustawio-
na, zaleca sie strategie obserwacyjna (,watch and
wait”). Dzieci kontroluje sie co 3-12 miesigecy.
Jezeli objawy sie nasilaja i pacjent odchyla glowe
ku tytowi, wskazana jest interwencja chirurgiczna.

Jezeli jednoczesnie wystepuje zez, to w pierwszej
kolejnosci zaleca sie zabieg operacyjny koryguja-
cy te wade. Zwykle do leczenia chirurgicznego
kwalifikuje sie pacjentéw powyzej 3. roku zycia
[1]. W chorobach uktadowych podstawowym
sposobem leczenia jest steroidoterapia, nierzadko
w skojarzeniu z innym lekiem immunosupresyj-
nym. Leczenie jest dlugotrwate, a wybér schematu
terapii zalezy od objawéw choroby.

Podsumowanie

Opadanie powiek jest objawem czesto spo-
tykanym u chorych w kazdym wieku i charak-
teryzuje sig ich nieprawidlowym ustawieniem,
ograniczajacym niekiedy pole widzenia. Dotyczy
jednego lub obojga oczu, moze mie¢ charakter
izolowany albo stanowi¢ jeden z objawéw choréb
uktadowych [2, 9, 18]. Wrodzone opadanie powiek
nieleczone moze powodowac¢ amblyopie lub inne
zaburzenie widzenia. Wczesne rozpoznanie oraz
podjecie odpowiedniego leczenia moze usprawnié
ruchomo$é powiek, a przez to poprawié jakosé
widzenia.
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